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ABSTRAK 
Budidaya ternak unggas di daerah tropis dihadapkan dengan tingginya suhu lingkungan yang menyebabkan ternak 
menderita stres panas. Stres panas menyebabkan labilnya senyawa-senyawa tertentu, seperti enzim, sehingga enzim tidak dapat 
berfungsi sebagaimana mestinya dan selanjutnya mempengaruhi kondisi fisiologis dan hormonal di dalam tubuh ternak unggas. 
Dalam kondisi seperti itu, tubuh berusaha untuk mengembalikan homeostasis seperti sebelum terjadi stres. Bila tidak berhasil, 
maka tubuh akan menggunakan jalur genetik dengan mengaktifkan gen Heat Shock Protein (HSP) untuk melindungi protein-
protein yang sensitif pada suhu tinggi. Stres panas pada ternak unggas memicu munculnya berbagai macam penyakit serta 
mempengaruhi pertumbuhan dan produksi telur. Untuk mengurangi pengaruh stres panas pada ternak unggas, usaha yang dapat 
dilakukan adalah seleksi ke arah terbentuknya jenis ayam yang toleran pada pemeliharaan suhu tinggi, mengatur mikroklimat 
kandang serta penambahan senyawa-senyawa antistres melalui pakan dan atau air minum. 
Kata kunci: Stres panas, heat shock protein, kondisi fisiologis, unggas 
ABSTRACT 
Heat Stress on Poultry: Metabolism, Effects and Efforts to Overcome 
Poultry industries in the tropics are challenged by high ambient temperatures and humidities which cause poultry suffer 
from heat stress. Heat stress contributes to the instability of certain compounds, such as enzymes. Consequently the enzymes 
function reduces. Affecting the physiological and hormonal conditions of the poultry. In such condition, the body will attempt to 
restore homeostasis to the state before it happened. When physiological failed to meet the condition, the body will use the genetic 
pathway by activating Heat Shock Protein (HSP) genes to protect proteins which are sensitive to high temperatures. Heat stress 
in poultry triggers the emergence of various diseases and affects the growth of poultry and egg production. These negative effects 
on poultry can be minimized by selecting the type of chickens which are tolerant to high ambient temperature, modifying 
microclimates of cages and adding anti-stress compounds through feed and or drink. 
Key words: Heat stress, heat shock protein, physiological conditions, poultry 
PENDAHULUAN 
Industri unggas di daerah tropis dihadapkan 
dengan tingginya suhu lingkungan, sehingga laju 
pertumbuhan dan produksi telur yang dihasilkan tidak 
sesuai dengan potensi genetik yang dimiliki ternak. 
Ternak unggas tergolong hewan homeothermic 
(berdarah panas) dengan ciri spesifik tidak memiliki 
kelenjar keringat serta hampir semua bagian tubuhnya 
tertutup bulu. Kondisi biologis seperti ini menyebabkan 
ternak unggas dalam kondisi panas mengalami 
kesulitan membuang panas tubuhnya ke lingkungan. 
Akibatnya, ternak unggas yang dipelihara di daerah 
tropis rentan terhadap bahaya stres panas. Stres dapat 
didefinisikan sebagai suatu kondisi pada ternak yang 
menyebabkan meningkatnya suhu atau stresor lain 
yang berasal dari luar ataupun dari dalam tubuh ternak 
(Ewing et al. 1999), sedangkan Moberg (2000) 
mendefinisikan stres sebagai setiap respons biologis 
yang dapat menimbulkan ancaman dan mengganggu 
homeostasis pada hewan, bahkan setiap stresor yang 
menyebabkan dampak negatif pada kesejahteraan 
binatang dapat dikategorikan sebagai stres. 
Setiap makhluk hidup memiliki suatu zona 
fisiologis yang disebut zona homeostasis (Noor & 
Seminar 2009). Apabila terjadi stres, maka zona 
homeostasis ini akan terganggu dan tubuh akan 
berusaha mengembalikan ke kondisi sebelum terjadi 
stres. Ternak unggas yang menderita stres akan 
memperlihatkan ciri-ciri gelisah, banyak minum, nafsu 
makan menurun dan mengepak-ngepakan sayap di 
lantai kandang. Disamping itu, ternak yang menderita 
stres akan mengalami panting dengan frekuensi yang 
berbanding lurus dengan tingkat stres, suhu rektal 
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meningkat yang disertai dengan peningkatan kadar 
hormon kortikosteron dan ekspresi HSP 70 (Tamzil et 
al. 2013b). Munculnya stres panas pada ternak unggas 
dapat menjadi pemicu munculnya berbagai macam 
penyakit, laju pertumbuhan dan produksi telur menurun 
dan berakhir dengan turunnya tingkat keuntungan. 
Penurunan produksi (pertumbuhan dan produksi telur) 
antara lain disebabkan oleh berkurangnya retensi 
nitrogen dan berlanjut ke penurunan daya cerna protein 
dan beberapa asam amino (Tabiri et al. 2000). 
Tulisan ini akan memaparkan terjadinya stres 
panas pada unggas, hubungannya dengan peran HSP 
sebagai pelindung makhluk hidup di tingkat sel, serta 
dinamika fisiologis di dalam tubuh dan kontribusinya 
terhadap performans produksi unggas. 
STRES PANAS PADA UNGGAS 
Suhu tubuh normal pada ternak unggas berkisar 
antara 40,5-41,5oC (Etches et al. 2008). Untuk dapat 
mempertahankan suhu tubuh ini, ayam broiler umur 
tiga minggu harus dipelihara pada lingkungan dengan 
suhu berkisar antara 20-25oC dan kelembaban relatif 
sekitar 50-70% (Borges et al. 2004) dan 26-27oC untuk 
ayam broiler dewasa, serta ayam petelur antara 18-
23,9oC (Czarick & Fairchild 2008). Bila pemeliharaan 
dilakukan di atas kisaran suhu nyaman, ternak akan 
menderita stres karena kesulitan membuang suhu 
tubuhnya ke lingkungan (Cooper & Washburn 1998; 
Austic 2000). Pembuangan panas dari dalam tubuh 
ternak unggas dilakukan melalui dua cara, yaitu secara 
sensible heat loss dan insensible heat loss (Bird et al. 
2003). Sensible heat loss adalah hilangnya panas tubuh 
melalui proses radiasi, konduksi dan konveksi, 
sedangkan secara insensible heat loss adalah hilangnya 
panas tubuh melalui proses panting. Pada suhu 
pemeliharaan 23oC. 75% panas tubuh dibuang secara 
sensible, selebihnya (25%) dikeluarkan secara 
insensible, sebaliknya bila suhu lingkungan meningkat 
sampai 35oC sebanyak 75% panas tubuh dibuang 
melalui proses insensible dan sisanya sebanyak 25% 
dibuang secara sensible. 
Beberapa penelitian melaporkan bahwa 
peningkatan suhu lingkungan, nyata meningkatkan suhu 
tubuh (Lin et al. 2005; Tamzil et al. 2013b). Sebagai 
contoh, pemeliharaan dalam suhu kandang bila suhu 
lingkungan mencapai 40oC dan dibiarkan selama 1,5 
jam, suhu rektal meningkat mencapai 44,99oC disertai 
dengan peningkatan frekuensi panting, konsumsi air 
minum serta penurunan konsumsi pakan (Tamzil et al. 
2013b) (Tabel 1). 
Secara fisiologis, suhu lingkungan tinggi 
mempengaruhi sintesis, stabilitas dan aktivitas enzim. 
Perubahan temperatur mempengaruhi keseimbangan 
reaksi biokimia, terutama pembentukan ikatan kimia 
yang lemah (Noor & Seminar 2009), sehingga ternak 
yang dipelihara di atas suhu nyaman akan mengalami 
perubahan fisiologis.  
PERUBAHAN FISIOLOGIS PADA UNGGAS 
SAAT STRES PANAS 
Pada awal umur pemeliharaan (umur satu hingga 
dua minggu), ternak ayam membutuhkan suhu 
pemeliharaan yang cukup tinggi, berikutnya pada umur 
empat hingga enam minggu, kebutuhan suhu 
lingkungan menurun (Kuczyński 2002). 
Suhu lingkungan tinggi akan mempengaruhi 
tingkah laku ternak serta fungsi beberapa organ tubuh, 
seperti jantung dan alat pernapasan, serta secara tidak 
langsung mempengaruhi peningkatan hormon 
kortikosteron dan kortisol, menurunnya hormon 
adrenalin dan tiroksin dalam darah (Sohail et al. 2010), 
serta meningkatkan suhu rektal (Delezie et al. 2007; 
Tamzil et al. 2013b).  
Ketika ternak menderita stres, maka sistem 
neurogenik langsung diaktifkan (Virden & Kidd 2009), 
yang pada fase alarm ditandai dengan peningkatan 
tekanan darah, otot, sensitivitas saraf, gula darah dan 
respirasi. Bila upaya ini gagal untuk mengatasi stres, 
maka tubuh akan mengaktifkan hypothalamic-
pituitary-adrenal cortical system. Ketika sistem ini 
diaktifkan, hipotalamus menghasilkan corticotrophin-
releasing factor, yang pada gilirannya merangsang 
pituitari untuk pelepasan adreno kortikotropik hormon 
(ACTH). Sekresi ACTH menyebabkan sel-sel jaringan 
korteks adrenal berproliferasi mengeluarkan 
kortikosteroid. Hormon ini kemungkinan difasilitasi
Tabel 1. Pengaruh cekaman panas akut pada frekuensi panting, konsumsi pakan dan air minum pada unggas  
Suhu (oC) dan lama 
cekaman panas 
Peubah 
Waktu mulai 
panting (menit) 
Frekuensi panting 
(kali/menit) 
Konsumsi pakan 
(g/ekor/menit) 
Konsumsi air minum 
(mL/ekor/menit) 
29,3oC (kontrol) - - 0,48±0,01a 60,82±0,84a 
40,0oC (0,5 jam) 4,29±0,20 822,48±35,23a 0,40±0,01b 63,68±0,77 b 
40,0oC (1,0 jam) 4,49±0,20 943,47±36,56a 0,16±0,01c 76,89±0,80 c 
40,0oC (1,5 jam) 4,30±0,20 1069,98±35,23b 0,06±0,01d 80,65±0,77d 
Superskrip yang berbeda pada kolom yang sama menunjukkan perbedaan sangat nyata (P<0,01) 
Sumber: Tamzil et al. (2013b) 
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oleh aksi katekolamin yang menyebabkan katekolamin 
merangsang corticotrophin-releasing factor yang 
dibebaskan dari hipotalamus, sedangkan ACTH 
dibebaskan dari pituitari, sementara kortikosteroid 
dibebaskan dari korteks adrenal (Siegel 1995; Virden & 
Kidd 2009). Distribusi dan pengiriman kortikosteroid 
ke jaringan, setidaknya dikontrol oleh corticosteroid-
binding globulins. Menurut Virden & Kidd (2009) 
kortisol adalah kortikosteroid yang paling utama pada 
mamalia, sedangkan kortikosteron adalah kortikosteroid 
utama pada bangsa burung. Kortisol dan kortikosteron 
merupakan salah satu dari adrenal cortical hormone 
major yang tergolong glucocorticoids yang berfungsi 
dalam proses glycolysis, gluconeogenesis dan lipolysis 
(Ewing et al. 1999). Kehadirannya dapat mengganggu 
fungsi kekebalan tubuh dan jaringan limfoid (Virden & 
Kidd 2009). Terganggunya fungsi kekebalan tubuh 
tersebut ditandai dengan peningkatan rasio heterofil-
limfosit dalam darah (Davis et al. 2008; Tamzil et al. 
2014). 
Pada mamalia, sekresi kortikosteroid sebagian 
besar dimediasi oleh hipotalamus dan pituitari (Virden 
& Kidd 2009). Ketika hipofisis anterior ditransplantasi 
ke area lain dari tubuh atau ketika hubungan 
neurohumoral dari hipotalamus ke kelenjar di bawah 
otak dipotong, penurunan tingkat kortikosteroid yang 
beredar sama dengan ketika hipofisis anterior 
dihilangkan melalui pembedahan. Namun, pada spesies 
burung kontrol sistem hipotalamus-pituitari-korteks 
adrenal tampaknya kurang jelas. Penelitian 
menggunakan burung puyuh, merpati dan itik telah 
menunjukkan bahwa penghilangan hipofisis anterior 
secara signifikan menurunkan tingkat sirkulasi 
kortikosteron dari pada transplantasi hipofisis anterior. 
Selain itu, telah dibuktikan secara in vitro bahwa 
leukosit unggas dapat dirangsang oleh corticotrophin 
releasing factor serta mampu memproduksi ACTH 
(Hendricks et al. 1995). 
Selama fase alarm, hormon yang berasal dari 
hipotalamus ikut berperan. Hipotalamus mensekresikan 
Corticotropin Releasing Factor (CRF) ke hipofisa 
anterior. Selanjutnya, hipofisa anterior mensintesis 
ACTH dan selanjutnya disekresikan ke seluruh 
pembuluh darah. Jaringan kortikoadrenal bertanggung 
jawab atas sintesis ACTH dengan peningkatan dan 
pelepasan hormon steroid (Virden & Kidd 2009). 
Dampak ACTH ini dapat dilihat dari beberapa hasil 
penelitian yang melaporkan bahwa penginfusan hormon 
adreno kortikotropin sebesar 8 IU/kg, bobot badan/hari 
selama tujuh hari menyebabkan peningkatan 
kortikosteron, glukosa, kolesterol, trigliserida, HDL, 
total protein dan rasio heterofil/limfosit dalam darah, 
serta menurunkan bobot organ mayor 
immunobiological, seperti limfa, timus dan bursa 
fabricius (Puvadolpiron & Thaxton 2000a; Mumma et 
al. 2006), meningkatkan nilai hematokrit, menekan 
sebagian CO2, anion gap¸ kortikosteron, rata-rata 
jumlah konsentrasi hemoglobin, konsentrasi 
hemoglobin dan HCO3-, menurunkan tekanan O2, 
konsentrasi Na+, K+ dan Cl- (Olanrewaju et al. 2010). 
Perlakuan ACTH tidak menghambat regulasi 
homeostasis, keseimbangan asam-basa dan ada indikasi 
dapat menstabilkan pH darah. Selain itu, jumlah 
leukosit dan rasio heterofil/limfosit meningkat, namun 
tidak mempengaruhi jumlah sel darah merah 
(Puvadolpiron & Thaxton 2000b). Peningkatan suhu 
lingkungan dari 15,6 menjadi 26,7oC akan 
meningkatkan pH tetapi menurunkan kadar HCO3 
dalam darah ayam broiler (Olanrewaju et al. 2010). 
Tolok ukur lain yang dapat dipergunakan untuk 
mengetahui tingkat stres pada unggas adalah 
konsentrasi kortikosteron dalam darah (Sohail et al. 
2010; Tamzil et al. 2013b), serta perubahan dalam 
neuroendokrin dan sistem saraf termasuk peningkatan 
katekolamin dan tingkat kortikosteron (CORT) 
(Spasojevi et al. 2007). Stres dapat merangsang 
pengeluaran hormon kortikosteron oleh kelenjar 
adrenal pada ayam, kalkun dan merpati, serta 
meningkatkan ukuran kelenjar adrenal pada itik dan 
burung puyuh (Etches et al. 2008). Ayam broiler yang 
menderita stres karena pengangkutan memperlihatkan 
peningkatan konsentrasi hormon kortikosteron yang 
sangat signifikan (Delezie et al. 2007). Tamzil et al. 
(2013b) melaporkan bahwa kadar hormon kortikosteron 
pada ternak ayam yang dipelihara pada suhu 29,3oC 
adalah 1,49±0,39 µg/dL, konsentrasi hormon tersebut 
meningkat menjadi 3,46±0,36 µg/dL setelah diberi 
cekaman panas selama 0,5 jam pada suhu 40oC dan 
konsentrasi hormon tersebut dalam plasma semakin 
meningkat dengan bertambahnya lama cekaman panas, 
yaitu menjadi 5,67±0,37 dan 8,84±0,36 µg/dL setelah 
mendapat cekaman panas pada suhu 40oC masing-
masing selama 1 dan 1,5 jam. Pada ayam broiler 
pemberian cekaman panas pada suhu 34±1oC selama 
tiga jam meningkatkan konsentrasi kortikosteron 
plasma, dengan laju sirkulasi yang lebih besar 
dibandingkan dengan ternak yang tidak stres (Zulkifli 
et al. 2009). Konsentrasi hormon kortikosteron akan 
meningkat tajam setelah 30 menit cekaman panas dan 
kembali normal seperti semula setelah 120 menit 
mendapat cekaman (Etches et al. 2008). Peningkatan 
kadar hormon kortikosteron karena pengaruh cekaman 
panas juga terjadi pada ternak itik dan pada saat yang 
bersamaan terjadi penurunan konsentrasi HCO3-, 
fosfor, glukosa, tiroksin dan penurunan aktivitas dari 
glutamic-pyruvic transaminase dan glutamic 
oxaloacetic transaminase (Ma et al. 2014). Hormon 
lain yang ikut mengalami perubahan dengan 
peningkatan suhu tubuh adalah hormon tiroksin dan 
adrenalin. Aktivitas kedua hormon tersebut akan 
menurun pada suhu lingkungan tinggi (Etches et al. 
2008). Kedua hormon ini sangat berperan dalam 
WARTAZOA Vol. 24 No. 2 Th. 2014 Hlm. 57-66 
 60 
pengaturan suhu tubuh. Pengaruh suhu tinggi pada 
kadar hormon tiroksin disajikan pada Tabel 2.  
Tabel 2. Pengaruh suhu lingkungan pada kadar hormon 
tiroksin  
Umur 
(minggu) 
Suhu lingkungan 
(oC) 
Kadar hormon 
tiroksin (µg/dL) 
41) 28,55±1,53  2,84±1,13 
 31,07±1,29 0,63±0,22 
 33,50±1,17 0,54±0,22 
61) 28,55±1,53  1,71±0,62 
 31,07±1,29 0,62±0,35 
 33,50±1,17 0,64±0,23 
82) 21 0,917 
 27 0,592 
 33 0,365 
Sumber: 1)Kusnadi & Rahim (2009); 2)Syahruddin et al. 
(2013) 
Peningkatan kadar hormon stres seperti hormon 
glukortikoid pada unggas berpengaruh buruk pada 
kesehatan dan pertumbuhan ternak (Nesheim et al. 
2005; Etches et al. 2008), karena hormon ini 
menginduksi glukoneogenesis serta mengganggu 
fungsi kekebalan tubuh dan jaringan limfoid (Virden & 
Kidd 2009). Cekaman panas juga menyebabkan kadar 
Hb dan PCV menurun, sehingga berpengaruh pada 
berkurangnya asupan oksigen tubuh (Hilman et al. 
2000; Tamzil et al. 2014). Keadaan ini menjadi pemicu 
terjadinya kerusakan sel jaringan pada organ tertentu, 
baik berupa degenerasi maupun nekrosis. Cekaman 
panas kronis pada suhu 40oC selama 1,5-2 jam 
menyebabkan terjadi peningkatan suhu tubuh (suhu 
rektal), nilai hematokrit, perbedaan jumlah leukosit, 
rasio antara heterofil dan limfosit (Altan et al. 2000; 
Tamzil et al. 2014). Nilai hematokrit darah ayam yang 
menderita stres disajikan pada Tabel 3. Disamping itu, 
juga terjadi perubahan mikroskopis pada jaringan hati 
dan ginjal yang merupakan organ yang aktivitasnya 
selama mengalami cekaman panas meningkat terkait 
dengan fungsinya sebagai organ detoksifikasi dan 
sekresi (Aengwanich & Simaraks 2004). Perubahan 
fisiologis lain yang terjadi pada ayam broiler yang 
mengalami stres panas adalah secara mikroskopis pada 
jaringan hati ditemukan adanya degenerasi lemak 
dengan adanya vakuola, serta ditemukan adanya 
nekrosis dan infiltrasi sel-sel radang (Sugito et al. 
2007). Adanya degenerasi dan nekrosa pada hati dan 
ginjal diduga karena kekurangan asupan oksigen dan 
gangguan pengaturan energi pada sel selama 
mengalami cekaman panas. Pada saat stres panas, 
terjadi respons termoregulasi tubuh dalam upaya 
mengurangi pembentukan panas dan meningkatkan 
pengeluaran panas. Akibatnya, sel-sel mengalami 
gangguan pembentukan energi dan hal ini menjadi 
pemicu terjadinya degenerasi dan nekrosis. 
Tabel 3. Pengaruh stres panas pada jumlah dan deferensiasi 
leukosit 
Parameter 
Nilai 
Kontrol Cekaman panas 
Leukosit (x103/mm3) - 4,871) 
 7,31±0,142) 4,38±0,122) 
Heterofil (%) 9,35±0,492) 17,49±0,452) 
 17,47±0,763) 26,47±0,763) 
Limfosit (%) 73,55±0,923) 62,79±0,923) 
 90,18±0,522) 81,58±0,482) 
Heterofil : Limfosit 0,121) 7,11) 
 0,10±0,072) 0,21±0,062) 
 0,25±0,013) 0,43±0,023) 
Sumber: 1)Mashaly et al. (2004); 2)Tamzil et al. (2014); 
3)Altan et al. (2000) 
HEAT SHOCK PROTEIN 
Tubuh ternak unggas yang terganggu karena stres 
panas akan berusaha untuk mengembalikan 
homeostasis ke kondisi seperti sebelum terjadi stres. 
Bila stres terus berlanjut dan tubuh tidak mampu 
mengatasinya, maka akan digunakan jalur genetik, 
yaitu dengan cara mengaktifkan gen HSP, yang 
berfungsi hanya dalam kondisi stres (Noor & Seminar 
2009). Peran HSP pertama kali ditemukan pada tahun 
1962 pada larva Drosophila melanogaster yang terkena 
cekaman panas (Ritossa 1962). Pada saat sekarang ini, 
HSP sudah teridentifikasi dalam jaringan ekstraseluler 
tikus, manusia, dan ternak (Kristensen et al. 2004; 
Fleshner & Johnson 2005) dan merupakan kelompok 
protein pelindung yang sintesisnya paling cepat dalam 
kondisi ternak mengalami cekaman panas (Genin et al. 
2008). protein ini melindungi organisme dari bahaya 
pemanasan yang hanya berfungsi sejenak dalam 
keadaan darurat. Jika fungsi tubuh masih tetap berjalan 
sebagaimana biasanya, maka akan terjadi kekacauan, 
mengganggu pembelahan sel dan dikhawatirkan akan 
dihasilkan sel-sel abnormal sehingga terjadi mutasi 
yang tidak terkendali (Noor & Seminar 2009). Bentuk 
HSP yang paling sering ditemukan memiliki massa 
molekul relatif sekitar 10.000-30.000, 70.000, 90.000 
dan 100.000-110.000, sehingga disebut HSP 70, HSP 
90, dan sebagainya (Etches et al. 2008). Beberapa 
protein ini memiliki fungsi penting dalam sel normal 
untuk pertumbuhan di atas kisaran temperatur normal 
dan ada pula yang diperlukan untuk menahan pengaruh 
racun dan pengaruh suhu ekstrim. Berbagai macam 
HSP berdasarkan lokasi dan fungsi disajikan pada 
Tabel 4. 
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Tabel 4. Berbagai macam HSP berdasarkan lokasi dan fungsi 
Nama  Lokasi Fungsi 
HSP 27 Sitosol dan nukleus Stabilisator mikrofilamen dan antiapoptosis 
HSP 60 Sitosol dan nukleus Sebagai refold protein dan mencegah agregasi denaturasi 
protein serta sebagai proapoptosis 
HSP 70 Sitosol dan nukleus Protein folding dan pelindung sel 
HSP73 (Hsc 70) Sitosol dan nukleus Pelindung protein 
HSP 75 (mHSP70) Mitokondria Pelindung protein 
HSP 78 (GRP78) Endoplasmik-retikulum Pelindung sel dan sebagai pelindung molekuler 
HSP 90  Sitosol, endoplasmik retikulum 
dan nukleus 
Pengatur reseptor hormon steroid dan 
sebagai translokator protein 
HSP-110/104 Sitosol Protein folding 
HSPs kecil Terdapat pada lokasi spesifik Heme oxygenase 
Sumber: Kregel (2002) 
Salah satu dari sekian banyak HSP tersebut yang 
paling banyak diteliti dan mempunyai fungsi strategis 
dalam kehidupan makhluk hidup, termasuk ternak 
unggas, adalah HSP 70. Yang dikendalikan oleh gen 
dengan panjang 2692 bp (Morimoto et al. 1986), dan 
dapat bertindak sebagai chaperons molekuler dan dapat 
pula berfungsi sebagai pelindung protein tertentu 
melalui membran intraseluler. Etches et al. (2008) 
mendeskripsikan fungsi HSP 70 sebagai berikut: dapat 
mengikat protein yang baru disintesis dan baru saja 
dibebaskan dari ribosom, serta mencegah penggabungan 
dan pengendapan protein sebelum dilipat, diangkut dan 
atau dimasukkan ke dalam organel kompleks; dan 
dapat membedakan antara protein yang dapat dan tidak 
dapat dilipat serta mempunyai peran besar dalam 
mensintesis heat shock yang berfungsi untuk mengikat 
protein seluler yang telah terdenaturasi panas dan 
mencegah dari bencana yang lebih besar. 
Setiap jenis HSP dapat berinteraksi dengan 
kelompok molekul tertentu, misalnya HSP 70 yang 
dapat mengikat immunoglobulin rantai berat, clathrin 
baskets dan replikasi asam deoksiribonukleat (DNA) 
kompleks dan mungkin terlibat dalam mempertahankan 
struktur dalam bentuk parsial yang dirakit untuk 
digunakan atau dibuang setelah digunakan (Etches et 
al. 2008). Mekanisme kerja HSP 70 menurut Etches et 
al. (2008) adalah mengikat adenosin trifosfat (ATP) 
dengan afinitas tinggi yang memiliki domain adenosin 
trifosfatase (ATP-ase) dan kemungkinan mengalami 
perubahan konformasi menggunakan energi yang 
dibebaskan dari hidrolisis ATP. Kelompok HSP 90 
berlimpah pada suhu normal dan berinteraksi dengan 
reseptor hormon steroid sebagai masker DNA-binding 
region receptor sampai terikat pada hormon steroid, 
reseptor dapat mengikat DNA untuk mengaktifkan 
ekspresi gen tertentu (Etches et al. 2008). 
Ekspresi HSP 70 bervariasi pada masing-masing 
organisme. Organisme yang tumbuh pada kisaran 
temperatur yang lebar akan memberikan respons 
maksimum pada suhu 10-15oC di atas suhu optimal, 
sedangkan organisme yang tumbuh pada temperatur 
sempit akan memberikan respons maksimum pada suhu 
5oC di atas suhu optimal (Lindquist 1986; Lindquist & 
Craigh 1988). Pada ternak unggas, HSP 70 akan 
memperlihatkan ekspresinya pada suhu 29,3oC dan 
mencapai angka 0,15±86,54x107 copy mRNA, namun 
bila suhu lingkungan meningkat, ekspresi HSP 70 akan 
semakin meningkat (Tamzil et al. 2013b). 
Beberapa hal yang dapat merangsang sintesis HSP 
70 adalah cekaman panas, paparan logam berat, racun, 
oksidan, bakteri dan infeksi virus, sistem pemberian 
pakan (Zulkifli et al. 2009; Tamzil et al. 2013b), pola 
perkandangan dan lama pengangkutan (Al-Aqil & 
Zulkifli 2009), pola penanganan ternak, kebisingan, 
getaran, gangguan sosial, pembatasan gerak, 
kekurangan gizi, kekurangan oksigen dan oksigen 
radikal atau alkohol (Etches et al. 2008). Transkripsi 
HSP 70 juga dapat disebabkan oleh deplesi energi, 
hipoksia, asidosis, iskemia-reperfusi, spesies oksigen 
reaktif (ROS) dan spesies nitrogen reaktif, seperti nitrat 
oksida serta infeksi virus (Kregel 2002). 
Dalam keadaan normal, gen HSP seolah-olah 
tertidur (dormant) dan tidak berfungsi, sebaliknya bila 
tubuh mengalami stres berat dan sistem metabolisme 
tubuh tidak dapat lagi menahan beban stres tersebut, 
maka sistem tubuh akan dihentikan sejenak dan gen 
HSP akan mengaktifkan diri untuk mengatasi keadaan 
dalam jangka waktu yang sangat terbatas (Noor & 
Seminar 2009). Ternak yang stres mendorong gen 
bekerja sama dengan semua jaringan sel untuk 
merespons beban panas lingkungan di atas zona 
termonetral baik dengan intraseluler maupun 
ekstraseluler, sebagai sinyal untuk mengordinasikan 
metabolisme di seluruh tubuh. Aktivasi sistem ini 
tampaknya akan dimulai pada permukaan kulit ketika 
suhu kulit melebihi 35°C yang menyebabkan tubuh 
binatang mulai menyimpan panas dan dihasilkan sinyal 
untuk meningkatkan mekanisme evaporasi untuk 
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menghilangkan panas (evaporative heat loss: EVHL) 
(Collier et al. 2008). Itulah sebabnya dalam tubuh 
ternak unggas yang menderita stres, tingkat kepadatan 
HSP 70 di otaknya lebih tinggi dibandingkan dengan 
ternak yang tidak stres (Al-Aqil & Zulkifli 2009; 
Tamzil et al. 2013b). Dalam kondisi seperti ini, gen 
HSP berperan sebagai pendamping protein yang 
mengalami gangguan stres seluler (Genin et al. 2008). 
Bila gen HSP sudah dapat mengatasi keadaan stres, 
semua fungsi tubuh diaktifkan pada kondisi semula 
(Noor & Seminar 2009). Bila tingkat stres yang dialami 
individu sedemikian besarnya, maka tubuh tidak dapat 
lagi mengembalikan ke titik homeostasis semula dan 
akan mengarah ke titik homeostasis baru yang berbeda 
dari sebelumnya. Kondisi seperti ini memaksa tubuh 
menggunakan cadangan energi yang dimilikinya untuk 
mengatasi stres tersebut. Terjadinya keseimbangan 
titik-titik baru homeostasis inilah yang menjadi awal 
terbentuknya galur ataupun spesies baru yang 
merupakan titik awal terjadinya proses evolusi (Noor & 
Seminar 2009). Pendapat serupa menyatakan bahwa 
bila stres tetap ada, akan terjadi perubahan ekspresi gen 
yang mengarah ke perubahan sistem fisiologis yang 
lazim disebut aklimatisasi, yaitu suatu proses yang 
sebagian besar dikendalikan oleh sistem endokrin 
(Kregel 2002). Aklimatisasi dapat didefinisikan sebagai 
respons fenotipik seumur hidup (within lifetime 
phenotypic response) terhadap stres lingkungan dan 
merupakan proses homeorhetik yang didorong oleh 
sistem endokrin (Horowitz 2001; Collier et al. 2004). 
Ekspresi HSP 70 pada ternak ayam sangat 
dipengaruhi oleh kondisi stres ternak, genotipe HSP 70 
ternak (Mazzi et al. 2003; Tamzil et al. 2013b), jenis 
ternak dan jenis kelamin ternak. Ekspresi pada ayam 
jantan lebih tinggi dibandingkan dengan ayam betina 
(Zhen et al. 2006; Figueiredo et al. 2007). Kelompok 
HSP 70 dinyatakan sebagai sel-sel normal dan sel stres, 
akan tetapi sangat tinggi pada hewan stres (Al-Aqil & 
Zulkifli 2009; Tamzil et al. 2013b). Pemberian 
cekaman panas akut (40oC) selama 0,5; 1 dan 1,5 jam, 
ekspresi HSP 70 akan meningkat masing-masing 
menjadi 4,66x107, 19,95x107 dan 43,52x107 copy 
mRNA (Tamzil et al. 2013b). Bila lama cekaman 
diperpanjang menjadi empat jam pada suhu cekaman 
44oC, ekspresi HSP 70 akan meningkat menjadi 
1,82x109 copy mRNA (Zhen et al. 2006), namun bila 
suhu kembali normal, maka sintesis protein akan 
kembali seperti semula (Ewing et al. 1999). 
Peningkatan ekspresi HSP 70 karena pengaruh stres 
panas pada ternak itik juga telah dilaporkan oleh Ma et 
al. (2014). 
UPAYA PENANGGULANGAN 
STRES PANAS PADA UNGGAS 
Ternak unggas yang menderita stres panas akan 
mengurangi konsumsi pakan dan selanjutnya 
mempengaruhi pertumbuhan dan produksi telur serta 
kualitas telur. Penurunan produksi karena pengaruh 
stres panas pada ternak unggas terutama pada ternak 
itik berhubungan dengan stres panas menurunkan 
intake pakan, sintesis protein, disfungsi endokrin, 
berkurangnya kapasitas antioksidan, serta terganggunya 
keseimbangan kalsium dan fosfor dalam darah (Ma et 
al. 2014). Pengaruh stres panas pada pertumbuhan 
ayam dan performans produksi telur disajikan pada 
Tabel 5 dan Tabel 6. Data pada Tabel 5 dan 6 
memberikan informasi bahwa pemeliharaan unggas 
pada suhu tinggi menyebabkan cost of plasticity yang 
harus dibayar oleh peternak juga tinggi (Noor 2010). 
Oleh sebab itu, harus dicarikan solusi sehingga 
pengaruh negatif stres panas dapat diminimalisir. 
Beberapa upaya yang dapat dilakukan untuk 
mengatasi pengaruh stres panas pada unggas adalah: 
(1) Melakukan seleksi pendekatan genetik untuk 
mendapatkan ayam yang lebih toleran pada 
pemeliharaan suhu tinggi; dan (2) Memanipulasi suhu 
lingkungan dengan teknologi perkandangan, serta 
memberi suplementasi antistres melalui pakan atau air 
minum. 
Tabel 5. Pengaruh stres panas pada pertambahan bobot 
badan, konsumsi pakan dan efisiensi pakan ayam 
broiler dan petelur 
Suhu 
(oC) 
Peubah 
PBB (g) 
Konsumsi 
pakan (g) 
Efisiensi pakan 
(%) 
Ayam broiler   
211) 61,45 169,9 - 
252) 52,13±6,88 71,08±3,70 73,26±7,96 
342) -25,17±9,31 20,01±8,74 -111,67±47,17 
341) 22,9 93,61 - 
Ayam petelur   
252) 8,75±0,93 22,30±2,36 39,65±6,03 
342) 4,25±0,71 14,68±3,44 29,78±5,00 
PBB: Pertambahan bobot badan 
Sumber: 1)Lu et al. (2007); 2)Mujahid et al. (2005) 
Tabel 6. Pengaruh stres panas pada performans ayam petelur 
Peubah 
Perlakuan 
Kontrol Stres panas 
Konsumsi pakan (g/ekor/hari) 86,700 41,600 
Produksi telur harian (%) 87,400 56,200 
Bobot telur (g/butir) 56,400 46,900 
Bobot kerabang (g/butir) 5,060 3,500 
Tebal kerabang (x 0,01 mm) 34,800 28,300 
Tinggi albumen (mm) 5,700 6,130 
Specific gravity (g/cm3) 1,074 1,064 
Sumber: Mashaly et al. (2004) 
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Mengurangi pengaruh stres panas melalui 
pendekatan genetik dapat dilakukan dengan 
menyiapkan ayam yang toleran pada pemeliharaan 
suhu tinggi melalui program seleksi. Penelitian 
menggunakan tiga jenis ayam, yaitu ayam Kampung, 
ayam Arab dan ayam ras petelur (Tamzil et al. 2013a) 
mendapatkan bahwa ayam Kampung dan ayam Arab 
tergolong jenis ayam yang toleran pada pemeliharaan 
suhu tinggi. Hal ini yang menyebabkan ayam Kampung 
di Indonesia tetap berkembang biak dengan baik. 
Beberapa daerah di pantai utara Pulau Jawa memiliki 
suhu lingkungan di luar kondisi ideal untuk ayam, yaitu 
antara 27-35oC, namun di daerah tersebut ayam 
kampung dapat hidup dan berproduksi dengan baik 
(Yuwono et al. 1995). Kondisi suhu serupa banyak 
dijumpai di berbagai daerah di Indonesia, terutama di 
Indonesia bagian timur. Penelitian Dirdjoppratono et al. 
(1995) melaporkan bahwa produksi telur ayam 
Kampung yang dipelihara dalam kandang baterai pada 
suhu rendah (19-25oC) berkisar antara 34-36%, 
sedangkan pemeliharaan pada suhu tinggi (25-31oC) 
dengan sistem perkandangan yang sama, menghasilkan 
telur antara 31-34% (Zainuddin & Wahyu 1996). 
Tujuh genotipe gen HSP 70 pada ayam Kampung 
(genotipe AA, AB, AC, CC, AD, DD dan BC), enam 
genotipe pada ayam Arab (AA, AB, AC, CC, AD dan 
BC) dan satu genotipe (genotipe DD) pada ayam ras. 
Hasil uji tantang cekaman panas pada suhu 40oC 
mendapatkan genotipe AD yang terdapat pada ayam 
Kampung dan ayam Arab tergolong genotipe HSP 70 
yang paling toleran pada pemeliharaan suhu tinggi, 
sementara genotipe DD (genotipe tunggal pada ayam 
ras) tergolong genotipe HSP 70 yang tidak toleran pada 
pemeliharaan suhu tinggi (Tamzil et al. 2013b; Tamzil 
et al. 2014).  
Dalam upaya membuat suasana di dalam kandang 
terasa nyaman, disarankan menggunakan kandang 
sistem tertutup (closed house), akan tetapi karena 
sistem perkandangan ini membutuhkan investasi tinggi, 
penggunaan kandang terbuka dapat direkomendasikan 
dengan catatan memiliki sistem ventilasi yang cukup, 
atap berbentuk monitor, dibangun memanjang 
mengarah timur-barat, serta dilengkapi dengan tanaman 
pelindung di sekitar kandang. 
Dalam upaya mengurangi stres panas melalui 
pakan dan air minum, dapat dipergunakan senyawa 
golongan fenolik dan polifenolik yang memiliki 
kemampuan menangkap radikal bebas (Ramle et al. 
2008). Beberapa antioksidan berbasis vitamin (vitamin 
E, asam askorbat/vitamin C dan retinol/vitamin A) 
serta beberapa jenis mineral seperti Zn (Halliwel et al. 
1995; Sahin et al. 2002) sudah terbukti berperan 
sebagai penangkal stres pada ayam yang dipelihara 
pada suhu lingkungan tinggi. Vitamin E, A dan C 
sudah diketahui sintesisnya sangat kurang saat ternak 
ayam menderita stres panas (Hornig & Frigg 1979; 
Sahin et al. 2002). 
Vitamin E merupakan salah satu antioksidan 
alami yang paling penting dan merupakan antioksidan 
yang berfungsi untuk melindungi sel dan jaringan dari 
kerusakan yang disebabkan oleh radikal bebas 
lipoperoksidatif (McDowel 1989; Gey 1998). Hal 
inilah yang menyebabkan vitamin E dapat mengurangi 
pengaruh negatif yang disebabkan oleh stres 
kortikosteron (Edens & Siegel 1975). Vitamin E juga 
memberikan perlindungan pada sel-sel yang terlibat 
dalam respons imun (limfosit, makrofag dan sel 
plasma) terhadap kerusakan oksidatif dan 
meningkatkan proliferasi dan fungsi sel (Gallo-Torres 
1980; Sahin et al. 2001), sehingga pemberian vitamin E 
sebesar 250 mg/kg pakan cukup efektif untuk 
menangkal pengaruh negatif stres pada ayam broiler 
yang dipelihara pada lingkungan panas 32oC (Tabel 7). 
Vitamin A terlibat dalam beberapa fungsi tubuh, 
termasuk diferensiasi sel epitel, pertumbuhan dan 
reproduksi. Karena keterlibatannya dalam diferensiasi 
sel epitel, vitamin A memiliki efek pada fungsi dalam 
kekebalan tubuh unggas, serta mampu meningkatkan 
efisiensi pakan dan pertambahan bobot badan (Sahin et 
al. 2001). Efektivitas vitamin A dan E ini akan lebih 
baik terhadap efisiensi pakn bila diberikan secara 
bersamaan (Tabel 7). 
Tabel 7. Suplementasi vitamin A (15.000 IU/kg pakan) dan 
E (250 mg/kg pakan) terhadap performans ayam 
broiler pada suhu 32oC 
Perlakuan 
Konsumsi 
pakan 
(g/ekor/hari) 
PBB (g) FCR 
Vitamin E (mg/kg pakan)1):   
0,0 3414,0 1899,00 1,79 
62,5 3425,0 1919,00 1,78 
125,0 3437,0 1949,00 1,76 
250,0 3481,0 2057,00 1,69 
500,0 3465,0 2033,00 1,70 
Kontrol2) 3116,8 1812,00 1,72 
Vitamin A2) 3151,8 1890,14 1,67 
Vitamin E2) 3227,1 1900,05 1,70 
Vitamin (A + E)2) 3314,8 1985,00 1,67 
PBB: Pertambahan bobot badan; FCR: Feed conversion ratio 
Sumber: 1)Sahin et al. (2002); 2)Sahin et al. (2001) yang 
dimodifikasi 
Asam Askorbat (vitamin C) adalah nama umum 
untuk enam-karbon gula turunan L-treo-hex-2-eNoNo-
1,4-lakton (Cruz-Rus et al. 2011). Dalam kondisi 
normal, ternak unggas mampu mensintesis kebutuhan 
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akan vitamin C, namun dalam kondisi stres, kebutuhan 
akan vitamin C meningkat sehingga perlu dipenuhi dari 
pakan (Hornig & Frigg 1979; Aengwanich et al. 2003). 
Vitamin C meningkatkan aktivitas antioksidan vitamin 
E dengan mengurangi radikal tocopheroxy kembali ke 
bentuk vitamin E aktif, sehingga ternak terhindar dari 
bahaya cekaman panas (Ramnath et al. 2008). 
Kombinasi 150 mg vitamin C dan 150 mg vitamin E 
dalam pakan dapat mempertahankan profil leukosit 
darah pada ayam petelur yang dipelihara pada suhu dan 
kelembaban relatif tinggi (Ajakaiye et al. 2010). 
Suplementasi vitamin C sebesar 250-500 ppm efektif 
untuk menangkal pengaruh stres panas pada anak ayam 
hingga ayam dewasa dan menghasilkan kinerja yang 
optimal (Syahruddin et al. 2013; Abdulrashid et al. 
2010). 
KESIMPULAN 
Stres panas pada unggas (di atas suhu nyaman 
unggas) akan menyebabkan peningkatan suhu tubuh 
yang ditunjukkan oleh peningkatan frekuensi panting 
dan konsumsi air minum, serta menurunnya konsumsi 
pakan. Kondisi fisiologis dan hormonal juga 
terpengaruh oleh stres panas, ditandai dengan 
meningkatnya hormon ACTH. Jalur genetik berupa 
aktivasi gen HSP juga terjadi saat stres panas. Seleksi 
ke arah jenis ayam yang toleran terhadap suhu tinggi, 
mengatur mikroklimat kandang dan penambahan 
senyawa antistres merupakan beberapa strategi untuk 
mengurangi stres panas pada unggas. 
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